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Neuritis por virus zoster simulando 
una lesión yatrogénica del nervio ciático. 
Herpes zoster neuri t is s imulat ing 
iatrogenic injury of the sciatic nerve. 
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Resumen. Se describe un caso de fractura-luxación posterior 
de cadera sin alteraciones neurovasculares asociadas, que a 
las 2 semanas de la intervención se presentó un cuadro de 
radiculalgia. Inicialmente se sospechó una lesión neurológica 
relacionada con el acto quirúrgico con el proceso de cicatriza-
ción de la herida. El estudio electromiográfico, las característi-
cas clínicas y la respuesta al tratamiento con aciclovir permi-
tieron identificar la neuritis del nervio ciático por virus varicela 
zoster. Ante una radiculopatía postoperatoria no se debe olvi-
dar la posibilidad de un origen inflamatorio o infeccioso. El acto 
quirúrgico puede provocar una reactivación de la infección 
latente por virus varicela zoster. 
Summary. One case of posterior fracture-dislocation of the 
hip without neurovascular injury is presented. Radicular pain 
began two weeks after surgery. It was initially attributed to 
surgery, or to the wound healing process. Electromyography, 
clinical appearance and response to the treatment with aci-
clovir led to the diagnosis of neuritis of the sciatic nerve by 
varicela-zoster virus. Whenever a postoperative radiculalgia 
appears, one must consider the possibility of an inflammtory 
or infectious origin. Surgical manipulation could induce the 
reactivation of a latent infection by varicela-zoster virus. 
IIntroducción. La cirugía de las fracturas del acetábulo tiene riesgo de provocar lesiones yatrogénicas dada la complejidad 
anatómica de la zona. Muchas de estas 
lesiones, debidas a una colocación defec-
tuosa de los separadores, pueden pasar des-
apercibidas durante el acto quirúrgico. Sin 
embargo, no todas las lesiones neurológicas 
descubiertas en el periodo postoperatorio 
hay que atribuirlas al acto quirúrgico. Una 
radiculopatía o neuropatía por otras causas 
puede aparecer de forma concomitante (1) 
(Tabla 1). 
Presentamos un caso de fractura-luxa-
ción posterior de cadera que precisó trata-
miento quirúrgico. Durante el periodo pos-
toperatorio se diagnosticó una radiculopa-
tía, que en principio se relacionó con algu-
na maniobra del acto quirúrgico. Sin 
embargo, los diferentes estudios confirma-
ron la naturaleza infecciosa de la radiculo-
patía por virus varicela zoster. 
Caso clínico. Un varón de 36 años, sin 
antecedentes médicos de interés, sufrió un 
accidente de tráfico con fractura-luxación 
posterior de su cadera derecha, sin altera-
ciones neurovasculares asociadas (Fig. 1). 
En el quirófano de Urgencias y con seda-
ción, se redujo la luxación mediante la 
maniobra de Bigelow, y se colocó una trac-
ción esquelética femoral supracondílea con 
7 Kg. El análisis urgente de sangre fue nor-
mal excepto por el fibrinógeno ligeramente 
disminuido (157 mg/dl). Dos días después 
del ingreso se intervino. Mediante un abor-
daje posterolateral, con el paciente en decú-
bito prono, se redujo y fijó la fractura con 
dos tornillos (Fig. 2). En el periodo posto-
peratorio inmediato no se observó ningún 
indicio de lesión neurovascular. El paciente 
fue dado de alta hospitalaria a la semana de 
la intervención, permitiéndosele realizar 
ejercicios isométricos de cuádriceps en 
extensión y ejercicios de flexión de rodilla al 
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Tabla 1. 
Causas de radiculopatía 
Fig. 1: Radiografía AP pelvis preoperatoria: 
fractura-luxación posterior de la cadera 
derecha. 
Fig. 2: Radiografía AP cadera derecha tras 
la reducción y fijación con dos tornillos. 
Radiculopatías de origen raquídeo: 
Hernia discal 
Estenosis de canal 
Lipomatosis epidural 
Megafondo de saco durai 
Quiste sinovial de zigápofisis 
Espondilolistesis 
Quiste meníngeo 
Aracnoepiduritis segmentaria primitiva 





Enfermedad de Lyme 
Pacientes VIH positivos 
Radiculopatías de origen extraraquídeo: 
Formación tumoral expansiva 
Tumores de nervio periférico 
Fesiones traumáticas 





borde de la cama, hasta 30 
grados. No se le autorizó la 
sedestación ni la deambula-
ción. 
El paciente acudió a 
revisión al mes de la inter-
vención refiriendo pareste-
sias en el pie derecho a par-
tir de 2 semanas después de 
la intervención. Las pares-
tesias se acompañaban de 
hipersensibilidad al roce de la sábana sobre 
el primer dedo del pie, con calambre en la 
planta y dificultad para mover los dedos del 
pie. No había antecedente de dolor lumbar. 
A la exploración se observó eritema plan-
tar, más acusado en el primer dedo del pie 
derecho. Las maniobras de Laségue y 
Bragard eran negativas. La 
abducción y rotación exter-
na contra resistencia (signo 
de Pace y signo de Hughes) 
tampoco provocaban moles-
tias. Se hospitalizó al pacien-
te y se solicitaron las pruebas 
complementarias oportu-
nas. Las radiografías del pie 
mostraban un hallux valgus 
moderado (20°), con discre-
to estrechamiento de la interlínea articular 
metatarsofalángica. Los análisis de sangre 
eran normales (incluso el ácido úrico plasmá-
tico). En la resonancia magnética del raquis 
lumbar se observó una protrusión discal de 
los niveles L4-L5 y L5-S1, sin compresión de 
las raíces nerviosas. El estudio electrofisioló-
gico (electromiografía y velocidad de con-
ducción sensitiva) demostró una leve lesión 
radicular aguda L5 derecha, sugestivo de 
radiculopatía inflamatoria. 
Ante la clínica de eritema e hiperestesia 
en el primer dedo del pie derecho, y los sig-
nos electromiográficos de radiculopatía infla-
matoria, se consultó al Servicio de 
Dermatología, que ratificó la posibilidad de 
radiculopatía por virus varicela zoster sin 
vesículas (sine herpete). Se comenzó el trata-
miento con aciclovir 800 (1 comprimido de 
800 mg, 5 veces al día, durante 14 días). La 
respuesta al tratamiento fue espectacular, dis-
minuyendo considerablemente las molestias. 
Actualmente (un año de evolución), persis-
ten pequeñas molestias por parestesias en el 
primer dedo del pie derecho. 
Discusión. Las fracturas del acetábulo 
están asociadas a lesiones del nervio ciático 
en 16% a 33 % de los casos (2,3). A este 
porcentaje hay que añadir un 5% de lesio-
nes yatrogénicas provocadas por la interven-
ción quirúrgica (2). La mayor parte de estas 
lesiones son producidas por tracción al colo-
car los separadores. En otros casos se obser-
va una lesión postoperatoria tardía del ner-
vio ciático, atrapado en la cicatriz o por for-
mación de hueso heterotópico (4-6). De 
todas formas, la incidencia real de daño 
yatrogénico del nervio ciático en la cirugía 
del acetábulo es desconocida, puesto que en 
la mayoría de las ocasiones se trata de lesio-
nes subclínicas. En un estudio sobre artro-
plastias totales de cadera, Weber y cols, 
hicieron un estudio electromiográfico antes 
y después de la intervención, observando 
lesiones subclínicas del nervio ciático en el 
70% (7). En el presente caso, la aparición 
de un déficit neurológico en la pierna dere-
cha a las 2 semanas de la intervención por 
una fractura-luxación posterior de cadera 
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derecha nos hizo pensar en la posibilidad de 
un daño quirúrgico, inicialmente subclíni-
co, que luego se hizo sintomático, al englo-
barse el nervio ciático en la cicatriz, o por 
formación heterotópica de hueso. (4-6) El 
estudio electromiográfico confirmó la 
lesión neurológica y sugirió la posibilidad 
de un origen inflamatorio. La aparición de 
eritema en el primer dedo y en la planta del 
pie, la hiperestesia y el dolor indujeron a 
pensar que se tratara de una radiculalgia 
por herpes zoster. 
El virus de la varicela zoster es un 
Herpesvirus. La varicela es la infección víri-
ca primaria. La reactivación del virus laten-
te provoca el zoster o zona. Se considera 
que antes de los 20 años de edad casi todas 
las personas han contraído la infección. El 
virus se reactiva en el 50% de la población 
infectada. El síndrome típico de reactiva-
ción del virus varicela zoster va precedido, 
en dos tercios de los casos, por dolor inten-
so de aparición súbita, carácter lancinante y 
distribución en dermatomas. La radiculal-
gia tiene características de causalgia y rara-
mente se afectan las raíces lumbosacras 
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